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 ﭼﮑﯿﺪه
رواﻧﻲ ﭘﯿﭽﯿﺪه و  اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﯾﻚ ﺑﯿﻤﺎري و اﺧﺘﻼل ﻣﻘﺪﻣﮫ:
ﻧﺎﺗﻮان ﻛﻨﻨﺪه اﺳﺖ. ﺷﻮاھﺪی ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ارﺗﺒﺎط ژﻧﺘﯿﮑﯽ ژن 
ﭘﺮوﻟﯿﻦ دھﯿﺪروژﻧﺎز ﺑﺎ ﺑﺮوز اﺳﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ وﺟﻮد دارد. در اﯾﻦ 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ارﺗﺒﺎط اﯾﻦ ژن را ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﯾﻚ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ژﻧﻲ 
 ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﻗﺮار دادﯾﻢ. 
ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ  051در اﯾﻦ ﭘﺮوژه از ھﺎ:  ﻣﻮاد و روش
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻛﮫ داوﻃﻠﺐ  061ﺎد و اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺣ
ﮔﯿﺮي ﺑﮫ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ. ﺗﺴﺖ ھﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ  اﺟﺮاي اﯾﻦ ﻛﺎر ﺑﻮدﻧﺪ ﺧﻮن
ﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶ ا .اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ PLFR-RCPﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﯿﻚ 
، ﺑﺮش آﻧﺰﯾﻤﯽ و ﺳﭙﺲ ﺑﺮرﺳﯽ اﻟﮕﻮی ﺑﺮش ﻗﻄﻌﺎت ﺑﺮ روی ژل RCP
ھﺎ ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﻮع ژﻧﻮﺗﯿﭗ ھﺮ ﯾﮏ از ﻧﻤﻮﻧﮫ  درﺻﺪ 4آﮔﺎرز 
دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﯿﻦ دو ﮫ ﺳﭙﺲ ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ھﺎی ﺑ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.
 61.v SSPSﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﺷﺎھﺪ ﺑﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎری ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓﺰار 
 C>T5491 PNSدر اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﻲ . ﻧﺘﯿﺠﮫ ﻧﮭﺎﯾﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖ را ﻣﺸﺨﺺ ﺳﺎﺧﺖ
و ارﺗﺒﺎﻃﺶ ﯾﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري را در ﺟﻤﻌﯿﺖ آﻣﺎري ﺧﻮد را ﻣﻮرد 
 ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻗﺮار دادﯾﻢ.
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﮫ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ  ھﺎﯾﺎﻓﺘﮫ  ﭘﮋوھﺶ:ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 ﻣﻘﺪﻣﮫ
اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﯾﻚ ﺑﯿﻤﺎري 
رواﻧﻲ ﻗﻮي و ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺪﯾﺪ 
اﺳﺖ، ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع اﯾﻦ 
در درﺻﺪ  1ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻘﺮﯾﺒﺎК 
 (.4،1،)ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺟﮭﺎﻧﻲ اﺳﺖ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺎﺳﺎК در 
ﻲ و اواﯾﻞ اواﺧﺮ دوره ﺟﻮاﻧ
، ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﻲ ﺑﺮوز ﻣﻲ ﯾﺎﺑﺪ
در اﯾﻦ زﻣﺎن اﺳﺖ ﻛﮫ ﻋﻼﯾﻢ 
ﺘﻲ ﺎﺧﺷﻨ و وﯾﮋﮔﻲ ھﺎي روان
ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮوز ﻣﻲ ﯾﺎﺑﺪ و 
اﻏﻠﺐ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ﯾﻚ دوره 
زﻧﺪﮔﻲ ﺳﺨﺖ و ھﻤﺮاه ﺑﺎ رﻧﺞ 
ﺎر و ھﻢ ھﻢ ﺑﺮاي ﻓﺮد ﺑﯿﻤ
. ﺑﺮاي ﺧﺎﻧﻮاده او ﻣﻲ ﮔﺮدد
در ﮔﺰارﺷﻲ از ﺳﺎزﻣﺎن 
در ﻣﻮرد  ﮭﺪاﺷﺖ ﺟﮭﺎﻧﻲﺑ
ﯿﻨﻲ اﯾﻦ ــﻣﯿﺰان ﺳﻨﮕ
ﺑﯿﻤﺎري ﻛﮫ ﺑﺮ ﻛﺸﻮر ھﺎي 
ﺗﻮﺳﻌﮫ ﯾﺎﻓﺘﮫ ﺗﺤﻤﯿﻞ ﻣﻲ 
ﺷﻮد، اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ را در 
ﺑﯿﻦ ھﻤﮫ ﺑﯿﻤﺎري ھﺎي ﻣﻮﺟﻮد 
ھﺎﯾﻲ ﻛﮫ اﯾﻦ  در ﺗﻌﺪاد ﺳﺎل
ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎﻋﺚ ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ 
ﺮد در زﻧﺪﮔﻲ اش ﻣﻲ ــــﻓ
ﺷﻮد در رده ﭘﻨﺠﻢ رده ﺑﻨﺪي 
و اﯾﻦ اﻣﺮ  (.21،)ﻛﺮده اﻧﺪ
ان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ھﻢ ﺑﮫ ﻣﯿﺰ
- 4ﺪود  ـﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻﯾﻲ در ﺣ
در ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ درﺻﺪ  41
ﺑﮫ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻲ 
واﺳﻄﮫ ارﺗﻜﺎب ﮫ ﺷﻮد  ﻛﮫ ﺑ
ﺑﮫ ﺧﻮد ﻛﺸﻲ در اﯾﻦ اﻓﺮاد 
ﺗﺮﯾﻦ ﺟﻨﺒﮫ  ﻣﮭﻢ .(5،)اﺳﺖ
اﯾﻦ ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎري ھﺎ 
ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﺷﻜﻞ ﮔﯿﺮي 
و ﻣﺤﺘﻮي ﺗﻔﻜﺮ و ﺗﺨﺮﯾﺐ در 
ﺎﺧﺘﻲ ﻨﺷ ﻛﺎرﻛﺮدھﺎي روان
ﻛﮫ اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﮫ ﻧﻮﺑﮫ اﺳﺖ 
ﺧﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ اﺧﺘﻼل در 
ﺷﺮاﯾﻂ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﯾﻦ اﻓﺮاد 
. ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ ﻛﮫ از ﺮددﻣﻲ ﮔ
ﻋﻜﺲ ﺑﺮداري ﻣﻐﺰي آﻣﺪه اﺳﺖ 
ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دھﺪ ﻛﮫ اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎري ﺣﺎﺻﻞ اﺧﺘﻼل در 
ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻐﺰ در 
ﺑﺨﺶ ﻟﻮپ ﺗﻤﭙﻮرال ﭼﭗ ﻣﻐﺰ 
اﺳﺖ. از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎ ﺑﺮ 
روي دوﻗﻠﻮھﺎي ﺗﻚ ﺗﺨﻤﻜﻲ 
ه اﻧﺪ ﻛﮫ  اﯾﻦ ﻧﺸﺎن داد
ژﻧﺘﯿﻜﻲ  ﺑﯿﻤﺎري داراي اﺳﺎس
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﺮ روي 
وراﺛﺖ اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺣﺎﻛﻲ از 
اﯾﻦ اﺳﺖ ﻛﮫ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﯾﻚ 
اﺧﺘﻼل ژﻧﺘﯿﻜﻲ ﺑﺴﯿﺎر 
ﭘﯿﭽﯿﺪه اي اﺳﺖ ﻛﮫ ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺤﺖ اﺛﺮ ﭼﻨﺪﯾﻦ ژن 
ﺎرﺗﻲ اﻟﮕﻮي ﺒﻋﮫ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑ
ﺻﻮرت  ﻣﻮﻟﺘﻲ ﮫ اﺧﺘﻼل آن ﺑ
ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﺷﺪه ژﻧﯿﻚ اﺳﺖ. 
ﻤﺎل وراﺛﺖ اﺳﺖ ﻛﮫ اﺣﺘ
ﻤﺎري در ــﭘﺬﯾﺮي اﯾﻦ ﺑﯿ
 درﺻﺪ 28-48 ﺪودــــﺣ
. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺘﺎ (51،)اﺳﺖ
آﻧﺎﻟﯿﺰھﺎﯾﻲ ﻛﮫ از اﺳﻜﻦ 
(، 11،)ژﻧﻮﻣﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
و آﻧﺎﻟﯿﺰھﺎي ﭘﯿﻮﺳﺘﮕﻲ ژﻧﻲ 
ھﺎي  ﺎهـــﻮد ﺟﺎﯾﮕــــوﺟ
ﺪي ـــﺘﻌـــژﻧﻲ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺴ
ﻮزوم ـــﺮوﻣـــرا ﺑﺮ روي ﻛ
ﺎي ـــھ
 q22,q02,p41,q11,p8,p6,q5,p3,q1
اﻧﺪ ﻛﮫ  ﺎن دادهــــﺸــــﻧ
در ﺑﺮوز 
ﺮﻧﻲ ـــــﯿﺰوﻓــــاﺳﻜ
 (.41،6،)ﯿﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪــــدﺧ
 ﯾﻜﻲ از ﻣﮭﻢ در اﯾﻦ ﺑﯿﻦ
در ھﺎي دﺧﯿﻞ  ﺮﯾﻦ ژنــــﺗ
اﺳﺖ  HDORPاﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ژن 
واﻗﻊ  11q22 ﻛﮫ در ﻛﺮوﻣﻮزوم
ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﯿﺎن اﯾﻦ ژن در 
ﻣﻐﺰ ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎد اﺳﺖ و 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻲ را ﻛﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
ﺗﺤﺖ ﻧﺎم ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
دھﯿﺪروژﻧﺎز)اﻛﺴﯿﺪاز( ﻛﮫ 
اوﻟﯿﻦ ﻣﺮﺣﻠﮫ از ﺗﺠﺰﯾﮫ 
ﭘﺮوﻟﯿﻦ را ﻛﺎﺗﺎﻟﯿﺰ ﻣﻲ 
 - 1-ﺑﮫ دﻟﺘﺎ).ﻧﻤﺎﯾﺪ
ﻛﮫ  ﻛﺮﺑﻮﻛﺴﯿﻼت(-5ﭘﯿﺮوﻟﯿﻦ
اﯾﻦ ﻣﺤﺼﻮل در ﻧﮭﺎﯾﺖ ﺑﮫ 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت و ﮔﺎﻣﺎاﻣﯿﻨﻮ 
ﺑﻮﺗﯿﺮﯾﻚ اﺳﯿﺪ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﻲ 
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﮫ دو ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 (.71،)ﻣﮭﻢ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﺎﻟﻄﺒﻊ ﻧﻘﺺ در اﯾﻦ ژن ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ اﯾﻦ روﻧﺪ را ﺗﺤﺖ 
ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار دھﺪ. ﮔﺰارش 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﮫ ﺗﻌﺪاي از ﺟﮭﺶ 
ھﺎ در اﯾﻦ ژن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎھﺶ در ﺑﯿﺎن اﯾﻦ ژن 
ﺷﺪه و در ﻧﺘﯿﺠﮫ ﻣﯿﺰان 
ﭘﺮوﻟﯿﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن را 
ﺑﺎﻻ ﺑﺒﺮد و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ھﺎﯾﭙﺮ 
ﺷﻮد ﻛﮫ دﯾﺪه  1ﭘﺮوﻟﯿﻦ ﺗﯿﭗ 
 ﺷﺪه اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﺴﯿﺎر
ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮاي اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ 
از ﻃﺮﻓﻲ ﺷﻮاھﺪي ھﻢ ھﺴﺘﻨﺪ. 
ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﮫ ﺗﻌﺪادي 
ﻦ ژن ـــاز ﺟﮭﺶ ھﺎ در اﯾ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ 
ھﺎﯾﭙﺮاﻛﺘﯿﻮﯾﺘﻲ اﯾﻦ ژن 
ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن آن را 
ﺑﺎﻻ ﺑﺒﺮﻧﺪ در ﻧﺘﯿﺠﮫ ﻣﯿﺰان 
ﺑﯿﺎن آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺮﺑﻮﻃﮫ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﯾﺎﻓﺘﮫ و ﻃﺒﻌﺎК ﻣﯿﺰان 
ﭘﺮوﻟﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﻲ ﻛﺎھﺶ 
ر ﻋﻮض ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﯾﺎﻓﺘﮫ و د
ﺷﻮاھﺪي زﯾﺎد ﺗﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد. 
ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﮫ ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
در ﻣﻐﺰ ﻧﻘﺶ ﻋﻤﻠﻜﺮدي دارد، 
و  hcAﺷﺎﻣﻞ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻋﻤﻠﻜﺮد 
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ﭘﯿﺶ ﺳﺎز ﮫ ﻧﯿﺰ ﺑ
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﻜﻲ ﺑﺮاي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت 
از  ﯾﻚ زﯾﺮﮔﺮوھﻲدر 
ـــﻮرون ھﺎي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﻲ. ﻧ
ﻛﺎرﻛﺮد ﻋﻤﺪه اﯾﻦ ژن در 
ﺳﺒﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري، 
ﺑﺮ ﭘﺎﯾﮫ ﻧﻘﺶ  ﺎК ـــﺎﺳـــاﺳ
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ﮫ ﭘﺮوﻟﯿﻦ ﺑ –L
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮔﺮ اﻧﺘﻘﺎل 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﻲ در ﻣﻐﺰ و ﺑﯿﺎن 
آﻧﺰﯾﻢ ﭘﺮوﻟﯿﻦ اﻛﺴﯿﺪاز و 
در ﺳﺮﻛﻮﺑﻲ  C5P/nilorpﻣﺴﯿﺮ 
و  35Pرﺷﺪ واﺑﺴﺘﮫ ﺑﮫ 
آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﻲ ﻛﮫ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎي 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ روي اﯾﻦ ژن 
ﺸﺎن ــاﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧ
ﻌﺪادي ــــداده اﻧﺪ ﻛﮫ ﺗ
ﺟﮭﺶ ھﺎي ﻣﻮﺟﻮد در اﯾﻦ از 
ژن ﻓﺮد را ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮاي 
ﺮﻧﻲ ــﺑﺮوز اﺳﻜﯿﺰوﻓ
ﻛﮫ  ﺘﮫ اﻧﺪ در ﺣﺎﻟﻲــﺳﺎﺧ
ﺗﻌﺪادي دﯾﮕﺮ ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار در 
روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﺒﻮده 
اﯾﻦ ژن واﺟﺪ ( 91،7،3،)اﻧﺪ
اﮔﺰون ﺑﻮده و در ﺣﺪود  51
و در ﻧﺰدﯾﻜﻲ  32/77 bk
اﻧﺘﮭﺎي ﺳﻨﺘﺮوﻣﺮﯾﻚ ﻧﺎﺣﯿﮫ 
اي ﻛﮫ در ﺳﻨﺪروم داﯾﺠﻮرج 
ﺸﯿﺎل ﺣﺬف و وﻟﻮﻛﺎردﯾﺎ ﻓ
ﺷﺪه اﻧﺪ، ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ 
در واﻗﻊ اوﻟﯿﻦ ﺷﻚ ﺑﮫ 
ﻣﻨﻄﻘﮫ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﻲ اﯾﻦ ژن 
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ژن ﻛﺎﻧﺪﯾﺪ ﮫ ﺑ
ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮ اﯾﻦ 
اﺳﺎس ﺑﻮد ﻛﮫ دﯾﺪﻧﺪ اﻓﺮاد 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ ﺳﻨﺪرم داﯾﺠﻮرج و 
 درﺻﺪ 02- 03وﻟﻮ ﻛﺎردﯾﺎ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد دﯾﮕﺮ 
ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮاي ﺑﺮوز 
(، 31،2،)اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ھﺴﺘﻨﺪ
اﯾﻦ ﺑﺎ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
ﻣﻨﻄﻘﮫ ژﻧﻲ ﻛﮫ در اﯾﻦ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﻲ 
ﺗﻌﺪادي از ژن ھﺎي ﻣﺴﺘﻌﺪ 
در ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪﻧﺪ 
ﺗﺮﯾﻦ اﯾﻦ  ﻛﮫ ﯾﻜﻲ از ﻣﮭﻢ
ژن ھﺎ ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
 دھﯿﺪروژﻧﺎز ﺑﻮد. ھﻤﺎن
ﮔﻮﻧﮫ ﻛﮫ اﺷﺎره ﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮ روي ﭘﻠﻲ 
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ اﯾﻦ ژن و 
ارﺗﺒﺎﻃﺸﺎن ﺑﺎ اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ 
در (. 11،01،)اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﮫ ﺑﺮرﺳﻲ 
 C>T 5491 PNSارﺗﺒﺎط 
 2 ﭘﺮداﺧﺘﯿﻢ، ﻛﮫ در اﮔﺰون
اﯾﻦ ژن واﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ و 
 Cﺪي ـــﻮﺗﯿـﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌ
ﺮ ﺑﮫ ـــﻣﻨﺠ Tﺑﮫ ﺟﺎي 
ﮕﺰﯾﻨﻲ آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪ ــﺟﺎﯾ
ﻦ ــاﯾﺰوﻟﻮﺳﯿﻦ ﺑﮫ ﺟﺎي ﻟﻮﺳﯿ
ﮕﺎه آﻣﯿﻨﻮ اﺳﯿﺪي ـــدر ﺟﺎﯾ
آﻧﺰﯾﻢ ﭘﺮﻟﯿﻦ اﻛﺴﯿﺪاز  185
ﺮدد ﻛﮫ ﺑﮫ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻣﻲ ﮔ
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اﯾﻦ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ 
ﻛﺎھﺶ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﻲ 
اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮاي  ﮔﺮدد.
اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در اﯾﺮان ﺻﻮرت 
 ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ.
 ﻣﻮاد و روش ھﺎ 
 ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎ 
، ھﻤﮫ در اﯾﻦ ﭘﺮوژه
ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎ اﯾﺮاﻧﻲ  ﻣﺮﺑﻮط 
ﺑﮫ ﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﺮان 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. در اﯾﻦ ﻛﺎر 
ﻧﻤﻮﻧﮫ ﺑﯿﻤﺎر  051از ﺣﺪود 
ﻋﻤﻞ آﻣﺪ ﻛﮫ ﮫ ﮔﯿﺮي ﺑ ﺧﻮن
 ±31/5  داراي ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﻲ
ﻣﺮد و  08و ﺷﺎﻣﻞ  ﺳﺎل 14/7
ھﺎ  زن ﻛﮫ از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن 07
ﭘﺰﺷﻜﻲ  و ﻛﻠﯿﻨﯿﻚ ھﺎي روان
ﭘﺰﺷﻜﺎن  و زﯾﺮ ﻧﻈﺮ روان






و ﺑﺎ ﻧﻈﺮ   )redrosid latnem fo launaM
ﭘﺰﺷﻚ ﻣﻌﺎﻟﺞ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ  ﮫﻛ
 061اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺣﺎد ﺑﻮدﻧﺪ. 
ﻧﻤﻮﻧﮫ ﻛﻨﺘﺮل ھﻢ ﻛﮫ ﺑﮫ 
اوﻃﻠﺒﺎﻧﮫ در اﯾﻦ ﺻﻮرت د
، ﻣﻮرد ﻃﺮح ﺷﺮﻛﺖ داﺷﺘﻨﺪ
اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. اﯾﻦ 
اﻓﺮاد ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮدﻧﺪ. اﯾﻦ اﻓﺮاد 
 داراي ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﻲ
زن و  28و ﺷﺎﻣﻞ  04/5±31/2
ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ. ﺳﻌﻲ ﺑﺮ اﯾﻦ  87
ﺷﺪ ﻛﮫ ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎي ﺑﯿﻤﺎر و 
 ﺘﺮلـــﻛﻨ
ﺗﻘﺮﯾﺒﺎК از ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺸﺎﺑﮭﻲ 
ﺟﻤﻊ آوري ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﻃﺮح 
ﺑﺮ اﺳﺎس ارزﯾﺎﺑﻲ ﻛﻤﯿﺘﮫ 
 اﺧﻼق ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن روان
 . ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 ژﻧﻮﺗﺎﯾﭙﯿﻨﮓ 
 ، ﺧﻮنﺑﺮاي ھﻤﮫ ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎ
 lm  ﯿﺰانـــﮫ ﻣـــﯿﺮي ﺑـــﮔ
 ATDEو در ﻟﻮﻟﮫ ھﺎي  5- 8
دار اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎ 
در ﻣﺠﺎورت ﯾﺦ ﺑﮫ 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه اﻧﺘﻘﺎل ﯾﺎﻓﺘﻨﺪ 
ﺑﺎ آن ھﺎ  ANDو ﺳﭙﺲ 
ﻔﺎده از روش ـــاﺳﺘ
اﺳﺘﺨﺮاج ﻧﻤﻜﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي 
ﮫ، ـــﺪﻧﺪ. در اداﻣـــﺷ
، HDORPﺑﺮاي ژﻧﻮﺗﺎﯾﭙﯿﻨﮓ ژن 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎﯾﻲ 
 PNSﺒﻨﺎي ﻛﮫ از ﻗﺒﻞ و ﺑﺮ ﻣ
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 
 واﻛﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮه ﭘﻠﻲ
ﺗﻜﺜﯿﺮ ( ﺟﮭﺖ RCP)ﻣﺮازي
اﮔﺰون ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ اﻧﺠﺎم 
 RCPدر اداﻣﮫ ﻣﺤﺼﻮل . ﺷﺪ
اﻻﺛﺮ دﺗﺤﺖ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺤﺪو
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺮاي 
ﻣﺸﺎھﺪه اﻟﮕﻮي ﻣﮭﺎﺟﺮت 
ﻗﻄﻌﺎت ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺶ ﺑﮫ روي 
 ﺑﺮده ﺷﺪ.  درﺻﺪ 4ژل آﮔﺎرز 
ﻲ ــــدر اﯾﻦ ﺑﺮرﺳ
 sr) C>T 5491PNSﺎرﻛﺮ ـــﻣ
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ﮫ ( را ﺑ550273
ﻣﺎرﻛﺮ ژﻧﺘﯿﻜﻲ ﺑﺮاي اﯾﻦ ژن 
ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﮫ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار 
 IIuvPدادﯾﻢ و از آﻧﺰﯾﻢ 
ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﺎﯾﭗ ﺑﮭﺮه 
ﺑﺮدﯾﻢ. اﯾﻦ ﻣﺎرﻛﺮ ﻗﺒﻼК در 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﻲ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎي 
دﯾﮕﺮي ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﮫ 
از اﯾﻦ ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎ  ﺧﻲدر ﺑﺮ
داراي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري 
در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﺮوز اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎري ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد. ﻣﺎ 
در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮاي ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ 
ﺑﺎر اﯾﻦ ﻣﺎرﻛﺮ را ﺑﺮ روي 
در ﺟﻤﻌﯿﺖ اﯾﺮاﻧﻲ  HDORPژن 
ﻣﻮرد ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻗﺮار دادﯾﻢ. 
 ,IP)ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺮاﯾﻤﺮي
ﺑﺎ ﻧﺮم  (1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول IIP
ﺷﺪ و ﻃﺮاﺣﻲ  7 ogilOاﻓﺰار 
ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﯿﺮ  RCPواﻛﻨﺶ 
اﯾﻦ ژن ﻛﮫ  2اﮔﺰون ﺷﻤﺎره 
ﺎرﻛﺮ ﻣﻲ ــﺟﺎﯾﮕﺎه اﯾﻦ ﻣ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﺎم ﺷﺪ. ـــاﻧﺠﺪ، ـــﺑﺎﺷ
ﺑﺮاي  ،اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﮫ از ﺑﻌﺪ
ﺖ و ـــاﻃﻤﯿﻨﺎن از ﺻﺤ
درﺳﺘﻲ ﺗﻜﺜﯿﺮ آﻣﭙﻠﯿﻜﻮن 
را ﺑﺮ  RCP، ﻣﺤﺼﻮل ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ
 درﺻﺪ 1روي ژل آﮔﺎرز 
، در اداﻣﮫ داده ﺷﺪاﻧﺘﻘﺎل 
ﻮل را ﺗﺤﺖ اﺛﺮ ـــاﯾﻦ ﻣﺤﺼ
ﻗﺮار داده و در  IIuvPآﻧﺰﯾﻢ 
ﺼﻮل ﻋﻤﻞ را ـــﻧﮭﺎﯾﺖ ﻣﺤ
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮ روي ژل 
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 آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺗﻌﺎدل 
ھﺎردي واﯾﻨﺒﺮگ ﺑﺮ اﺳﺎس 
 PNSﺗﺴﺖ ﺟﺪول ﻛﻲ دو ﺑﺮاي 
، ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ﺻﻮرت  61.v SSPSﻧﺮم اﻓﺰاري 
 50.0<Pﮔﺮﻓﺖ. در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﻲ 
 .ﻲ آﻣﺎري ﺑﻮدداراي ﻣﻌﻨ
 ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ
 وﯾﮋﮔﻲ ھﺎي ﺟﻤﻌﯿﺘﻲ 
ﻓﺮد  051در اﯾﻦ ﻛﺎر، 
ﻣﺮد  07زن و  08ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺎﻣﻞ 
ﺳﺎل  06-81در رﻧﺞ ﺳﻨﻲ ﺑﯿﻦ 
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ  061ﺑﮫ ھﻤﺮاه 
زن  2ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﻣﻞ 
ﻣﺮد در رﻧﺞ ﺳﻨﻲ ﺑﯿﻦ  87و 
ﺳﺎل ﺑﮫ ﺧﺪﻣﺖ ﮔﺮﻓﺘﮫ  85- 02
ﺷﺪﻧﺪ. در ﻣﺠﻤﻮع در اﯾﻦ 
ﻣﺮد ﻣﻮرد  841زن و  261ﻛﺎر 
در  ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
ﻛﮫ از  اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ
ﻟﺤﺎظ ﻣﯿﺰان ﺳﻄﺢ آﻣﻮزش، 
ﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﺳﻄﺢ ﺳﻮاد اﻓ
ﻛﻤﺘﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد. 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻦ ﺑﺮوز اﯾﻦ 
 62/5 ±01/2 ﺑﯿﻤﺎري در زﻧﺎن
 22/8 ±7/6 ﻣﺮدانو در  ﺳﺎل
ﭼﻨﯿﻦ در ﺑﺮرﺳﻲ  ﺑﻮد ھﻢ ﺳﺎل
درﺻﺪ از  23ھﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﮫ 
ﺑﯿﻤﺎران ازدواج ﻛﺮده 
ﻛﮫ اﯾﻦ  ﺑﻮدﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ
 97/5 ﻣﯿﺰان در اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل
 درﺻﺪ ﺑﻮد.
ارﺗﺒﺎط ﺑﺮوز اﺳﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ در ژن  PNSﺑﺎ 
 HDORP
ﮔﻮﻧﮫ ﻛﮫ اﺷﺎره ﺷﺪ  ھﻤﺎن
در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ، از ﯾﻚ 
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ  PNSﻣﺎرﻛﺮ 
ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري  HDORPارﺗﺒﺎط ژن 
ﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺑﮭﺮه ــــاﺳﻜﯿ
ﺎﻣﻞ ــﻛﮫ ﺷ ﻢ.ــــﺑﺮدﯾ
( ﻣﻲ 550273 sr) C>T 5491PNS
ﻃﺒﻖ ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎي  ﺑﺎﺷﺪ.
ﺮ در ــــﺒﻠﻲ اﯾﻦ ﻣﺎرﻛــﻗ
 ژن 2ﺰون ــــاﮔ
واﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ، در  HDORP 
ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯿﻌﻲ اﯾﻦ ﻛﺪون ﺑﺮاي 
 درeuL  185آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ آﻧﺰﯾﻤﻲ ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
دھﯿﺪروژﻧﺎز ﻛﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد، در 
ﻛﮫ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺟﮭﺶ و  ﺣﺎﻟﻲ
در اﯾﻦ  C>Tﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﻲ 
ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﻲ 
در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺮﺑﻮﻃﮫ ﻣﻲ  elI
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
ﺳﻌﯿﺪ رﺣﻤﺎن  -ﺑﯿﻤﺎری اﺳﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽآﻧﺎﻟﯿﺰ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﺮوز 
 زاده و ھﻤﮑﺎران
381 
ﮔﺮدد. ژﻧﻮﺗﯿﭗ اﯾﻦ ﻛﺪون ﺑﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺰﯾﻢ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ  IIuvPﻣﺤﺪواﻻﺛﺮ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در اﻓﺮاد ﺑﺎ 
ﺎﻟﻢ ــــژﻧﻮﺗﯿﭗ ھﻤﻮزﯾﮕﻮت ﺳ
ﻣﻲ ﺑﺎﯾﺴﺖ ﯾﻚ ﺟﺎﯾﮕﺎه  TT
ﺑﺮﺷﻲ ﺑﺮاي اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ وﺟﻮد 
داﺷﺘﮫ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﮫ در ﻧﺘﯿﺠﮫ 
 pb002 دو ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﺣﺪوداК  
را ﺑﺮ روي ژل pb 003  و
ﻣﺸﺎھﺪه ﺧﻮاھﯿﻢ ﻛﺮد و ﺑﺮاي 
اﻓﺮاد داراي ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ﺟﺎﯾﮕﺎه  دوCTھﺘﺮوزﯾﮕﻮت 
ﺑﺎﻧﺪ  3ﺑﺮﺷﻲ و در ﻧﺘﯿﺠﮫ 
و  pb002، pb001 ﺷﺎﻣﻞ ﺣﺪوداК 
را ﺑﺮ روي ژل دارﯾﻢ و  pb003
در اﻓﺮاد داراي ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ﻣﻲ  CCھﻤﻮزﯾﮕﻮت ﻣﻐﻠﻮب 
ﺑﺎﻧﺪ ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﻮد  3ﺑﺎﯾﺴﺖ 
ﻛﮫ اﻟﺒﺘﮫ ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت اﺳﺖ 
و ﯾﻚ ﺑﺎﻧﺪ  pb002ﻛﮫ دو ﺑﺎﻧﺪ 
ﻛﮫ ﻃﺒﻌﺎК زﻣﺎن  pb001ﺣﺪوداК 
ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز  ﺪهھﻣﺸﺎ
ھﻢ و  را روي pb002دو ﺑﺎﻧﺪ 
ﺻﻮرت ﯾﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺎرپ ﺗﺮ ﮫ ﺑ
و ﻣﺸﺨﺺ ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﯿﻨﯿﻢ ﺑﮫ 
 ﻛﮫ ﻛﻢ pb001ھﻤﺮاه ﯾﻚ ﺑﺎﻧﺪ 
ﺗﺮ ﻣﺸﺎھﺪه ﻣﻲ  رﻧﮓ
( ﺑﺮ اﺳﺎس 1ه ﺷﻤﺎر ﺷﮑﻞﺷﻮد.)
اﯾﻦ داده ھﺎ، در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﮫ 
 CCﻓﺮد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻣﻐﻠﻮب  7
ﻣﻮاﺟﮫ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران 
ﻛﮫ اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ را در  ﺷﺪﯾﻢ
ﯾﻚ از اﻓﺮاد ﮔﺮوه  ھﯿﭻ
ﻣﺸﺎھﺪه  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﮫﻛﻨﺘﺮل 
 ﯿﻦــــــﭼﻨ ھﻢ .ﻧﺸﺪه ﺑﻮد
ﻓﺮد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ  62
را در اﻓﺮاد  CTھﺘﺮوزﯾﮕﻮت 
ﻛﮫ  ﺷﺪﺸﺎھﺪه ــــﺑﯿﻤﺎر ﻣ
ﻓﺮد  3اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ را در 

















در اﯾﻦ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﻣﺸﺎھﺪه ﻣﻲ ﻛﻨﯿﻢ ﻛﮫ ژﻧﻮﺗﯿﭗ :  IIuvPﺑﺮش آﻧﺰﯾﻤﻲ ﺑﺎ . 1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
ھﻢ  ﻋﻤﻼК دو ﺑﺎﻧﺪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دھﺪ ﻛﮫ ﺷﺎﻣﻞ ﯾﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﭘﺮ رﻧﮓ ﻛﮫ از روي CC
و در اﻓﺮاد ﺑﺎ  pb001ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﯾﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﻛﻤﺮﻧﮓ  pb002ﺑﺎﻧﺪ  2اﻓﺘﺎدن 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. در اﻓﺮاد  pb003,002,001ﺑﺎﻧﺪ را ﻣﻲ ﺑﯿﻨﯿﻢ ﻛﮫ ﺷﺎﻣﻞ  3ﻧﯿﺰ  CTژﻧﻮﺗﯿﭗ 
 .را ﻣﺸﺎھﺪه ﻣﻲ ﻛﻨﯿﻢ pb 003, 002ﻧﯿﺰ دو ﺑﺎﻧﺪ  TTﻤﻮزﯾﮕﻮت وﺣﺸﻲ ــھ
 
ﺎري ﺑﺮ اﺳﺎس داده ھﺎي آﻣ
ﺑﺮاي اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻣﻮرد 
ﺑﺮرﺳﻲ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري 
را ﻣﺎﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و 
 Cﻲ ﻠﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮاي ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟ
. ﺟﮭﺶ ﯾﺎﻓﺘﮫ ﻣﺸﺎھﺪه ﻛﺮدﯾﻢ
ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ اﯾﻦ آﻟﻞ ﺟﮭﺶ 
ﯾﺎﻓﺘﮫ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 
ﺑﺴﯿﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه 
 ﻃﻮريﮫ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﺪ، ﺑ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﻛﮫ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دھﺪ 
در  C5491Tﻛﮫ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
اﯾﻦ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ داراي 
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري 
ﺮﻧﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ــــﯿﺰوﻓــــاﺳﻜ
ﺮ ﻣﺎرﻛﺮ ــــﺒﺎرت دﯾﮕـﺑﮫ ﻋ
در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد  C>T 5491PNS




ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺮ 
 ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري
در اﯾﻦ ﻛﺎر در ﻛﻨﺎر ﺑﺮرﺳﻲ 
اﺛﺮ ژﻧﺘﯿﻜﻲ ﻣﺎرﻛﺮ ﻣﻮرد 
ﻧﻈﺮ ﺑﺮ ﺑﯿﻤﺎري، اﺛﺮ ﯾﻚ 
ﺳﺮي از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻘﻞ از 
ژﻧﺘﯿﻚ را ھﻢ ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ 
 از ﺟﻤﻠﮫآﻣﺎري ﻗﺮار دادﯾﻢ 
ﺳﻦ، ﺟﻨﺴﯿﺖ و  ﻓﺼﻞ ﺗﻮﻟﺪ،
ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر 
 در ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل. 
 ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺼﻞ ﺗﻮﻟﺪ
در ﻧﯿﻤﻜﺮه ﺷﻤﺎﻟﻲ ﺑﺴﯿﺎري 
ﺎران اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ در از ﺑﯿﻤ
ﺳﮫ ﻣﺎھﮫ اول ﺳﺎل ﯾﻌﻨﻲ ﺑﯿﻦ 
ھﺎي ژوﺋﯿﮫ و ﺳﭙﺘﺎﻣﺒﺮ  ﻣﺎه
ﻣﺘﻮﻟﺪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ. در ﻧﯿﻤﻜﺮه 
ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در 
ﺑﯿﻦ ﻣﺘﻮﻟﺪﯾﻦ ﻣﺎه ھﺎي 
ژوﺋﯿﮫ و ﺳﭙﺘﺎﻣﺒﺮ ﻛﻤﺘﺮ 
اﺳﺖ. اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ھﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻК 
ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺤﯿﻂ ﺑﺮ 
روي ﻣﺎدر و ﯾﺎ ﺑﺮ روي رﺷﺪ 
  ﯾﺎﻓﺘﮫ  ﯾﻚ ﻨﯿﻦ اﺳﺖ.ـــﺟ
  ھﺎي در ﭘﮋوھﺶ  ﻣﮭﻢ
  ﻛﮫ  اﺳﺖ  اﯾﻦ  اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ
ﺑﻌﺪھﺎ دﭼﺎر   ﻛﮫ  ﻛﺴﺎﻧﻲ
ﮔﺮدﻧﺪ   ﻣﻲ اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ
در   ﻛﮫ  ھﺴﺖ  ﺑﯿﺸﺘﺮي  اﺣﺘﻤﺎل
ﺑﮭﺎر   و اواﯾﻞ  زﻣﺴﺘﺎن
  ﺑﺎﺷﻨﺪ و اﺣﺘﻤﺎل  ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه
در اواﺧﺮ   ﻛﮫ  ھﺴﺖ  ﻛﻤﺘﺮي
دﻧﯿﺎ   ﺑﮫ  ﺑﮭﺎر و ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن
 (51)ﺑﺎﺷﻨﺪ.  آﻣﺪه
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ 
آﻧﺎﻟﯿﺰ، ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ اﻓﺮاد 
ﺑﯿﻤﺎر در ﻓﺼﻞ زﻣﺴﺘﺎن 
ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه اﻧﺪ و از اﯾﻦ 
ﻧﻈﺮ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﯿﻦ 
اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﯿﻤﺎر 
 ( 100.0<P).وﺟﻮد داﺷﺖ
ﺳﯿﮕﺎر و اﺳﺘﻌﻤﺎل  ﺑﺮرﺳﻲ 
 اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮ آن ﺗﺎﺛﯿﺮ
در ﭘﺎره اي از ﺑﺮرﺳﻲ 
ھﺎﯾﻲ ﻛﮫ اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ 
اﻧﺠﺎم داده اﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه 
ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن ﻣﻲ اﺳﺖ ﻛﮫ 
ﺗﻮاﻧﺪ در ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ 
ﺑﺎ ﺑﺮوز ﻋﻼﯾﻢ اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ 
ﺟﺎ اﯾﻦ  در اﯾﻦ (9)ﺑﺎﺷﺪ.
ﻦ ـــﺑﯿ اﻣﺮ را در
ﻌﮫ آﻣﺎري ﺧﻮد ﻣﻮرد ـــﺟﺎﻣ
آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﻗﺮار دادﯾﻢ 
ﺮح ـــﻛﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ آن ﺑﮫ ﺷ
ﺑﺮرﺳﻲ از ﻟﺤﺎظ  ذﯾﻞ اﺳﺖ.
ﺮاد ﺑﮫ ـــﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن اﻓ
ﻞ ـــﻮان ﯾﻚ ﻋﺎﻣـــﻋﻨ
ﺑﺮ  اﺛﺮﻣﺤﯿﻄﻲ و ﺟﺎﻧﺒﻲ و 
ﻤﺎري، ـــروي اﯾﻦ ﺑﯿ
ﺮوه ـــﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺑﯿﻦ ﮔ
ﺮل و ﺷﺎھﺪ ﻧﺸﺎن ـــــﻛﻨﺘ
داد ﻛﮫ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد 
ﯿﻦ ﮔﺮوه ـــﺳﯿﮕﺎري در ﺑ
ﺸﺘﺮ ـــﻠﻲ ﺑﯿـــﺑﯿﻤﺎر ﺧﯿ
ﻨﺘﺮل ﻣﻲ ـــاز ﮔﺮوه ﻛ
ﻨﻲ ـــﺪ و راﺑﻄﮫ ﻣﻌـــﺑﺎﺷ
ﻦ ـــداري را ﺑﺎ اﯾ
ﺸﺎن ـــﺎري ﻧـــﺑﯿﻤ
 ( 100.0<P).داد
ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﺳﯿﮕﺎر و 
ﺟﻨﺴﯿﺖ ﺑﺎ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
 ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ  
ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن و ﺟﻨﺴﯿﺖ و 
ارﺗﺒﺎﻃﺶ ﺑﺎ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
ﻛﮫ  داد ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻧﺸﺎن
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري در 
ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
و ﺑﯿﻤﺎر وﺟﻮد 
   ( 50.0<P).ﻧﺪارد
 ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮي
ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ دھﯿﺪروژﻧﺎز 
 2.11q22ﻛﮫ ﺑﺮ روي ﻛﺮوﻣﻮزوم 
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و در ﻣﻨﻄﻘﮫ اي ﻛﺎﻣﻼК ﻣﺴﺘﻌﺪ 
ﺑﺮاي ﺑﺮوز ﺟﮭﺶ ھﺎ و 
ﻣﯿﻜﺮودﻟﯿﺸﻦ ھﺎﯾﻲ ﻛﮫ ﻣﻨﺠﺮ 
ھﺎي رواﻧﻲ  ﺑﮫ وﻗﻮع ﺑﯿﻤﺎري
ﺧﺼﻮص اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﻣﻲ ﮫ ﺑ
ﺷﻮﻧﺪ، واﻗﻊ ﺷﺪه 
و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  (،91،01).اﺳﺖ
ﻛﮫ در ﺑﺮﺧﻲ از ﺟﻤﻌﯿﺖ  اﯾﻦ
ﻨﻮان ـــﻋﮫ ھﺎ اﯾﻦ ژن ﺑ
ھﺎي  ﺗﺮﯾﻦ ژن ﯾﻜﻲ از ﻣﮭﻢ
 ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري
ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد و ﭘﻠﻲ 
ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ھﺎي ﻣﺘﻌﺪدي از 
اﯾﻦ ژن در ﻛﺪون ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﮫ ﺣﺎﺻﻞ آن 
در ﺑﺮﺧﻲ از ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎ ﻧﺸﺎن 
ﺑﯿﻤﺎري  از ارﺗﺒﺎط ﺷﺎن ﺑﺎ
ﮕﺮ ـــداﺷﺖ و در ﺑﺮﺧﻲ دﯾ
ﻲ را ــــﺒﺎﻃــــﻢ ارﺗـــھ
ﺎن ﻧﻤﻲ ـــﻧﺸ
ﻓﺮﺿﯿﮫ اﯾﻦ  (91،81،61،2)داد.
ﺑﻮد ﻛﮫ ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
ﻋﻨﻮان ﯾﻜﻲ ﮫ ﺑ دھﯿﺪروژﻧﺎز
ھﺎي دﺧﯿﻞ  ﺗﺮﯾﻦ ژن از ﻣﮭﻢ
در ﺑﺮوز اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ ﻛﮫ 
در ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺳﺎﺧﺘﻦ  آن اﺛﺮ
اﻓﺮاد ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد 
اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ در ﺑﺮﺧﻲ از 
ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺛﺒﺎت 
ﺷﺪه اﺳﺖ، در ﺟﻤﻌﯿﺖ اﯾﺮان 
ھﻢ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﺮوز اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎري دﺧﯿﻞ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﮫ 
واﻗﻊ ﻣﻲ ﺧﻮاھﯿﻢ ﺑﯿﺎن ﻛﻨﯿﻢ 
ژﻧﺎز ﻛﮫ ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ دھﯿﺪرو
ﯾﻜﻲ از ژن ھﺎي ﻣﺴﺘﻌﺪ 
ﮐﻨﻨﺪه در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري 
 اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ در اﯾﺮان اﺳﺖ.
 ﯾﻚو در اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﮫ از  
ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﻚ 
ﯿﺪي ﮔﺰارش ﺷﺪه در ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗ
، ﻛﮫ اﻟﺒﺘﮫ ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎي دﯾﮕﺮ
در ﺑﺮﺧﻲ از ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎ ﻧﯿﺰ 
ﻃﻮر ﻛﮫ اﺷﺎره ﺷﺪ اﯾﻦ  ھﻤﺎن
ھﺎ ﻓﺎﻗﺪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ  PNS
ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺪه ﺷﺪ، اﺳﺘﻔﺎده 
 PNSﻦ ـــــﻢ ﻛﮫ اﯾـــﻛﺮدﯾ
 ﺖ ازـــــﺒﺎرت اﺳـــــﻋ
( ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 550273sr C/T5491)
ﭼﻨﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﭼﻮن ﺟﻨﺴﯿﺖ  ھﻢ
و ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن و ﻓﺼﻞ ﺗﻮﻟﺪ 
 ﻧﯿﺰ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﻮد.
ﮔﻮﻧﮫ ﻛﮫ ﺑﯿﺎن ﺷﺪ  ھﻤﺎن
در اﮔﺰون ﺷﻤﺎره  C5491Tآﻟﻞ، 
اﯾﻦ ژن واﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ و  2
 ،ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﻲ اﯾﻦ ﻛﺪونﮫ ﺑ
ﻟﻮﺳﯿﻦ اﺳﯿﺪﻛﺪﻛﻨﻨﺪه آﻣﯿﻨﻮ
در اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ  185درﻣﻮﻗﻌﯿﺖ 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﺮﻓﯿﺴﻢ 
در ﺟﻤﻌﯿﺖ ھﺎي دﯾﮕﺮي ھﻢ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﮫ 
در ﺗﺤﻘﯿﻘﻲ  6002ﻣﺜﻼК در ﺳﺎل 
اروﭘﺎﯾﻲ  ﺘﻲﺑﺮ روي ﺟﻤﻌﯿ
اﯾﻦ ﻛﺪون ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ، در 
 884ھﺎ از  ﺎر آنــاﯾﻦ ﻛ
ﻮرت ﺧﺎﻧﻮاده ـــﺻﮫ ﻧﻔﺮ ﺑ
ﺗﺎﯾﻲ ﺷﺎﻣﻞ واﻟﺪﯾﻦ و  3ھﺎي 
ر ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻓﺮزﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎر د
ﺑﻠﻐﺎري اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﻧﺪ، 
ﻧﺸﺎن ﻣﻲ داد ﻛﮫ اﯾﻦ  ﻧﺘﺎﯾﺞ
آﻟﻞ ﺟﮭﺶ ﯾﺎﻓﺘﮫ در ﺑﺮوز 
ﺎري ﻓﺮاواﻧﻲ ــاﯾﻦ ﺑﯿﻤ
ﻣﻌﻨﻲ داري را ﻧﺪارد و ﯾﺎ 
ﯾﻚ ﮔﺮوه  3002در ﺳﺎل 
در ﭼﯿﻦ ارﺗﺒﺎط  ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﻲ
اﯾﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﺮﻓﯿﺴﻢ را ﺑﺎ 
اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺷﺮق 
ﭼﯿﻦ ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار 
ھﺎ ﻧﯿﺰ در اﯾﻦ  نآدادﻧﺪ، 
واﻟﺪ ﺑﮫ ھﻤﺮاه  661ﻛﺎر از 
ﻓﺮزﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎرﺷﺎن اﺳﺘﻔﺎده 
ﻛﺮدﻧﺪ و اﯾﻦ ﻣﻨﻄﻘﮫ از ژن 
را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ژﻧﻮﺗﺎﯾﭙﻲ 
ﺟﺎ  ﺮار دادﻧﺪ در اﯾﻦـــﻗ
ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري در 
ﻣﺸﺎھﺪه  5491 ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ آﻟﻞ
 ﻣﻄﺎﻟﮫ ﺣﺎﺿﺮ . ﻧﺘﺎﯾﺞﻧﺸﺪ
ﻧﺸﺎن از آن داﺷﺖ ﻛﮫ اﯾﻦ 
ﻛﺪون ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﺮوز 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﺟﺎﻣﻌﮫ 
آﻣﺎري ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ 
دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت ﮫ ﺑ
 8ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﮫ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎر 
را  CCﻓﺮد ھﻤﻮزﯾﮕﻮت ﻣﻐﻠﻮب 
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داﺷﺘﯿﻢ و اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ را 
ﯾﻚ از اﻓﺮاد ﮔﺮوه  در ھﯿﭻ
ﻛﻨﺘﺮل ﺧﻮد ﻣﺸﺎھﺪه ﻧﻜﺮدﯾﻢ، 
ﻓﺮد ھﺘﺮوزﯾﮕﻮت  82ﭼﻨﯿﻦ  ھﻢ
 3را در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎر و  CT
ﻓﺮد ھﺘﺮوزﯾﮕﻮت را در ﮔﺮوه 
 ﺎھﺪه ﻛﺮدﯾﻢ.ﻛﻨﺘﺮل ﺧﻮد ﻣﺸ
ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ھﻤﻮزﯾﮕﻮت 
ﺳﺎﻟﻢ ﻧﯿﺰ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎر 
ﻣﻮرد و در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻛﻨﺘﺮل  311
ﻣﻮرد ﺑﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  751
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ  erauqS-ihCﺗﺴﺖ 
ﻛﮫ اﯾﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺗﻚ 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ  C>Tﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﯿﺪي 
از ﻧﻈﺮ  100.0<P ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ
آﻣﺎري در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري در 
ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﯿﺮ 
 ﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪ.
ﺑﺎز ھﻢ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
دﯾﮕﺮي در اﯾﻦ ژن در 
ﺟﻤﻌﯿﺘﻲ دﯾﮕﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﻛﮫ 
در ﻣﻮرد ﻧﺸﺎن ﻣﻲ داد، 
، اﯾﻦ ﻛﺪون در G6671Aﻛﺪون 
اﯾﻦ ژن  31اﮔﺰون ﺷﻤﺎره 
 9002در ﺳﺎل  واﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ.
در ﻛﺸﻮر ﯾﻮﻧﺎن اﯾﻦ ﻛﺪون 
 2581و  5491ﺑﮫ ھﻤﺮاه ﻛﺪون 
ﻧﻔﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ و  712در 
اي اﯾﻦ ﺮـــﺑ AGCھﺎﭘﻠﻮﺋﯿﺪ 
ﺎﯾﺴﮫ ﺑﺎ ـــﻛﺪون را در ﻣﻘ 3
ﺮوه ﻛﻨﺘﺮل داراي ـــﮔ
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ دار در 
ﺘﻦ ـــﺎﺧـــﻌﺪ ﺳـــﻣﺴﺘ
ﻼ ﺑﮫ ـــﺮد در اﺑﺘـــﻓ
ﺮﻧﻲ ـــﺰوﻓـــاﺳﻜﯿ
ﺪ. در ـــﺮدﻧـــﺰارش ﻛـــﮔ
ﯿﺖ ﭼﯿﻨﻲ اﯾﻦ ـــﯾﻚ ﺟﻤﻌ
ﺪ ـــﺪون ﻓﺎﻗـــﻛ
ﯿﻤﺎري ـــﺒﺎط ﺑﺎ ﺑـــارﺗ
 (61ﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد. )ـــﮔ
ﻛﮫ در ھﻢ  T2841Cﻛﺪون 
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ﮫ ﺑ 11اﮔﺰون 
ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺑﺎ رﯾﺴﻚ ﭘﺬﯾﺮي ﺑﺎﻻ 
ﻮاع ﺟﮭﺶ ـــﺑﺮاي ﺑﺮوز اﻧ
ھﺎ در اﯾﻦ ژن ﮔﺰارش ﺷﺪه 
ﻧﺘﯿﺠﮫ ﻛﻠﻲ ﻛﮫ از اﯾﻦ . ﺑﻮد
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻲ ﺗﻮان ﮔﺮﻓﺖ اﯾﻦ 
اﺳﺖ ﻛﮫ ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
ﮫ دھﯿﺪروژﻧﺎز ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑ
ﻋﻨﻮان ﯾﻚ ژن ﻛﺎﻧﺪﯾﺪاي ﻣﮭﻢ 
در ﺑﺮوز اﺳﻜﯿﺰوﻓﺮﻧﻲ در 
 ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪ.
ﮔﻮﻧﮫ ﻛﮫ ﺑﯿﺎن  اﻟﺒﺘﮫ ھﻤﺎن
ﺷﺪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري از ﯾﻚ ﻃﺮف 
ﺗﺤﺖ اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﻲ ﻧﯿﺰ 
وﺟﻮد ﻣﻲ آﯾﺪ و ﻧﯿﺰ از ﮫ ﺑ
ﻃﺮﻓﻲ ﯾﻚ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ اﻟﮕﻮي 
وراﺛﺘﻲ ﭘﯿﭽﯿﺪه ﮔﺰارش ﺷﺪه 
ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ را  اﺳﺖ ﻛﮫ ژن
ھﻢ ﺑﺮاي آن ﻛﺎﻧﺪﯾﺪ ﻣﻲ 
داﻧﻨﺪ. از ﺟﻤﻠﮫ در ھﻤﯿﻦ 
ﻣﻨﻄﻘﮫ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﻛﮫ ژن 
ر ﭘﺮوﻟﯿﻦ دھﯿﺪروژﻧﺎز ﻗﺮا
 ھﺎي ﻣﮭﻤﻲ ﭼﻮن  دارد ژن
ﻗﺮار دارﻧﺪ  8CHHDZ وTMOC
 ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮﻛﮫ ﮔﺰارش ھﺎﯾﻲ 
در ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري  آناھﻤﯿﺖ 
ﺑﮫ  .(2)،ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ھﻤﯿﻦ ﺟﮭﺖ ﻧﻤﻲ ﺗﻮان ﺑﯿﺎن 
ﺎن ﻣﻲ ـــﺎﯾﺞ ﻧﺸـﻛﺮد ﻛﮫ ﻧﺘ
دھﺪ ﻛﮫ ﻓﻘﻂ ژن ﭘﺮوﻟﯿﻦ 
دھﯿﺪروژﻧﺎز در ﺑﯿﻤﺎران 
ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪه 
وﻟﻲ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ اﺳﺖ. 
آﯾﺪ ﻛﮫ اﯾﻦ ژن ﻣﻲ  ﺑﺮ ﻣﻲ
در ﻣﺴﺘﻌﺪ  ﻲﺗﻮاﻧﺪ ژن ﻣﮭﻤ
ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺳﺎزي 
 ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎي ارﺗﺒﺎط ﺳﻦ و 
ﺟﻨﺴﯿﺖ و ﻓﺼﻞ ﺗﻮﻟﺪ و 
ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن در ﺑﺮوز 
ﺑﯿﻤﺎري ﻧﯿﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﺮارــــﻗ
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻣﺎري 
ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دھﻨﺪ ﻛﮫ ﺳﻦ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ اﯾﻦ 
 ﺑﯿﻤﺎري دارد، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﻲ
و  14/7±31/5ﻤﺎر ـــاﻓﺮاد ﺑﯿ
 04/5 ±31/2ﺎﻟﻢ ـــــاﻓﺮاد ﺳ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻦ ﺑﺮوز 
ﺮدان ـــﯿﻤﺎري در ﻣـــﺑ
و در زﻧﺎن  22/8±7/6
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. اﺧﺘﻼف  62/5±01/2
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
                                    مﻼﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﯽﻤﻠﻋ ﮫﻠﺠﻣ  
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 يرﺎﻣا ظﺎﺤﻟ زا هﺪﺷ هﺪھﺎﺸﻣ
دﻮﺑ راد ﻲﻨﻌﻣ.)P=0.009 (  رد
ﻣـــ ﺰﯿﻧ ﺖﯿﺴﻨﺟ درﻮ
ﺗراـــﺑ ﻲﻃﺎﺒـــ ﻦﯿ
ﻨﺟـــ ﻲﻠﭘ ﺎﺑ ﺖﯿﺴ
ﯿﻓرﻮﻣـــﺎھ ﻢﺴ یﺮﻈﻧ درﻮﻣ 
ﺸﻣـــﺼﻓ .ﺪﺸﻧ هﺪھﺎـــ ﻞ
 تﺎﯾﺮﻈﻧ ﺎﺑ ﻢھ ﺪﻟﻮﺗ
 نﺎﯿﺑ ﮫﻛ ﻲﻠﺒﻗ هﺪﺷ دﺎﮭﻨﺸﯿﭘ
 ﻲﺑﻮﻨﺟ هﺮﻜﻤﯿﻧ رد دﺮﻛ ﻲﻣ
 رد يرﺎﻤﯿﺑ زوﺮﺑ لﺎﻤﺘﺣا
 ﺮﺘﺸﯿﺑ نﺎﺘﺴﻣز ﻞﺼﻓ ﻦﯾﺪﻟﻮﺘﻣ
 يراد ﻲﻨﻌﻣ ﺖﻘﺑﺎﻄﻣ ،ﺖﺳا
ﺑ .دراد ﮫيرﻮﻃ  ﮫﻛ58 
ﺻردـــﻤﯿﺑ زا ﺪـــ نارﺎ
 ﻞﺼﻓ ﻦﯾا رد ﻲﺳرﺮﺑ درﻮﻣ
ﻣـــﺑ هﺪﺷ ﺪﻟﻮﺘـــ .ﺪﻧدﻮ
 طﺎﺒﺗرا رد ﻢھ ندﻮﺑ يرﺎﮕﯿﺳ
 ياراد يرﺎﻤﯿﺑ ﺎﺑ ﻲﻠﻛ
ﻣ طﺎﺒﺗراـــ دﻮﺑ يراد ﻲﻨﻌ
ﺗرا رد ﺎﻣاـــ ﻲﻠﭘ ﺎﺑ طﺎﺒ
ﯿﻓرﻮﻣـــﻧآ يﺎھ ﻢﺴـــ ﺰﯿﻟﺎ
ﺒﺗرا هﺪﺷـــنﺎﺸﻧ ار ﻲﻃﺎ 
ﻧداﺪ.  
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Abstract 
Introduction: Schizophrenia is a compli-
cated, debilitative mental disorder. Evide-
nce is emerging for the association of pol-
ymorphisms in PRODH gene and the 
increased risk of schizophrenia. In the pres-
ent research we investigated the relation-
nship between this gene and schizophrenia 
disease by means of a gene polymorphism 
using PCR-RFLP technique. 
 
Materials & Methods: Blood samples were 
prepared from 150 persons suffering from 
acute Schizophrenia and 160 healthy per-
sons volunteering for this project. Based on 
intended SNP, a pair of primers was design-
ned by Oligo7 program and the polymerase 
chain reaction (PCR) was performed on a 
thermocycler set. Then the PCR product 
was treated by appropriate restriction 
enzymes. Finally, the fragments of digested 
PCR product were electrophoresed on the 
gel agarose (4%) and migration pattern of 
resulted components were compared in he-
althy and patient subjects, whereby obtain-
ing genotypes of different persons in po-
lymorphic position. We utilized SPSS 16.0 
program for statistical investigation of the 
work and studied SNP 1945T>C and its 
relation with the disease in statistical 
population.  
 
Findings: The findings of the research sho-
wed a meaningful relation between the occ-
urrence of this nucleotide mutation and its 
frequency in patients.(P=0.001) 
 
Discussion & Conclusion: Final results of 
this work indicated that PRODH gene can 
be considered to be a significant candidate 
in the population under study as a factor 
influencing the occurrence of Schizoph-
renia. 
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